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Szervezetiinket a kdrnyezetiinkben él6 patogénektdl olyan fizikai és kémiai akadalyok hatarol-
jak el, amelyek sériilése vagy nem tékéletes milkddése szinte mindennapos esemény. Ennek
ellenére az esetek tulnyomo részében mégsem torténik komoly fert6zés példaul hamsériilés ké-
vetkeztében. Immunrendszeriink ugyanis évmilliok allatt olyan védelmi vonalla fejlédott, amely
barmilyen fizikai vagy vegyi védekezésnél hatékonyabban és specifikusabban latja el feladatat.
A mindennapokban nem vesziink tudomast a bioldgiai hadviselésrél, amelyet immunrendszeriink
az idegen elemek ellen folytat, bizonyos betegségekben azonban ezek a mechanizmusok a paci-
ens sajat szervei, szévetei ellen fordulnak.

z autoimmun betegségeknek

tobb mint nyolcvan tipusat

kiilénboztetimeg a szakiroda-
lom, eléforduldsuk pedig viszonylag
gyakori, emellett nagy ardnyt a kréni-
kus, akdr életveszélyes esetek szama.
Ezen rendellenességek két £6 kategori-
dba sorolhatdk: az egyik csoportba
olyan betegségek tartoznak, melyek
csak egy bizonyos szervben, szovetben
jelennek meg, a masikba pedig a t6bb
szervet 1s érintd, szisztémas kérképek.

A szisztémas autoimmun betegsé-
gekre jellemz§, hogy az immunrend-
szer az altalinosan eléforduld moleku-
lakra reagil idegenként, igy auto-
antigének lehetnek a DINS- vagy az
extracellularis matrixfehérje- és sejtfel-
szini molekulak 1s. A tiinetek ugyan-
olyanok, mint az idegen molekulak al-
tal kivaltott reakciok, ezért gyulladas-
sal, szoveti karosodassal jarnak. Mivel
az ilyen altalinos képleteket tamadd
betegségek korokai igen Osszetettek,
gydgyitasuk napjainkban a tineti ke-
zelésre szoritkozik, f6képp immun-
szupressziv  terdpia  alkalmazasival.
Szteroid adagolasival jol kezelhetd sza-
mos autoimmun betegség, azonban
ennek mellékhatdsal & az immun-
rendszer gyengitésével jaré kockazatok
miatt nem idealis megoldas.

Bir a szisztémas autoimmunitds ki-
alakulisanak okai még nem tsztazot-
tak, genetikai é kornyezeti tényezdk
egylttes hatdsira van szitkség ahhoz,

hogy a betegség kifejlédjon. A mole-
kularis genetikai kutatdsok ezen a te-
rlleten még kezdetiszakaszban jarnak,
azonban igéretes eredmények mar ren-
delkezésre allnak. Az utébbi néhiny
évben szamos genomszint( asszociaci-
6s vizsgalat tortént, nagyszama, kii-
16nb6z8  autoimmun  betegségekben
szenvedd paciens bevonasaval, amelyek
tobb szaz, potencialisan felelSs gént, 1l-
letve azokban jelen 1év6 variacidkat ir-
tak le. Megleps modon ezek a varidci-
6k a kiilonbozd betegségek kozott igen
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nagy mértékben atfedést mutatnak. Fz
azt jelenti, hogy kiilonbéz6 autoim-
mun betegségek hasonld genetikai
okokra vezethetSk vissza, emellett az
egylk autoimmun kérkép egy misik
kialakulasira hajlamosithat. A jov&ben
az immunszupressziv kezelések remél-
het8leg kivalthatok lesznek célzott bio-
16giai terapiakkal, illetve megfelels ge-
netikai  szliréssel a  potencidlisan
veszélyeztett személyeket még a tline-
tek komolyra fordulasa el6tt azonosit-
hatjuk.



A szisztémas autoimmun beteg-
ségek egyik leggyakoribb formdja
a lupus: a  szisztémas  lupus
erythematosus (SLE), amely I1. és [11.
tipus  hiperszenzitivitassal jelle-
mezhetd, vagyis az antitest-antigén
parok kicsapddva tovabbi immun-
reakcidkat generdlnak. Célpontjai
lehetnek a sziv, a bér, az érfal, az
idegrendszer és az iztletek. A be-
tegség hullimz6 lefolyast mutat, a
tiinetek id&szakosan stilyosbodnak,
majd javulas kovetkezik. Lefolyasa
emiatt kiszamithatatlan, mivel tii-
netei rendkiviil széleskortiek lehet-
nek, diagnézisihoz négy kulesfon-
tossdgli  tlinetegylittes  megléte
sziikséges. Ttnetel kozott szerepel
a laz, rosszullét, iztleti fajdal-
mak, jellemz8 még az arcon ke-
letkezd fotoszenzitiv gyulladas
(rash), amely stlyos esetekben
harapisszer@ nyomot hagyva
gyogyul —a XVIIL. szdzadban ezért
hitték azt, hogy a betegséget
farkasharapis okozza, innen ered az
elnevezés.

A reumatoid artritisz el6fordulasi
helyei az izilletekben r

Lupus erythematosus (Anton Elfinger
szines litogréafiaja — 1856)

ladasok stlyossiga és gyakorisiga, va-
sziikséges

lamint mérsékelhetd a
szteroidadag.

a csontallomany karosodasa mi-
att az iztletek teljesen deforma-
l6dhatnak és elveszithetik funk-
cidjukat. A betegség szisztémas
jellege miatt — az iztletek gyul-
ladasa mellett — gyakran jelent-
kezik tuddfibrozis, érelmeszese-
dés, né a stroke és infarktus koc-
kdzata; ezek a tlinetek azonban
enyhébbek, mint az SLE-nél. A
reumatoid artritisz a lakossig
mintegy 1 szdzalékandl fordul
elé, nagyobbrészt nék esetében.
Kezelése az SLE-nél is hatisos
antimalariis szerek és szteroidok
mellett fizikoterapiaval, indo-
kolt esetben mitét1 beavatkozas-
sal torténik.

A molekularis genetika legijabb
modszereinek segitségével varha-
téan mar a kozeljovében sikere-
sen alkalmazhatok lesznek egyes
célzott bioldgiai terapiak a legsa-
lyosabban érintett betegeknél (példaul
gyulladisos citokinek tumor nekrézis
faktor- & receptoraik ellenmi humani-
zalt monoklondlis antitestek alkalma-

Reumatoid
artritiszes kezek
rontgen-
felvételen

r

Eléfordulhatnak meég sziv- és érrend-
szeri tlinetek, felgyorsult érelmeszesedés,
proteinuria és vérszegénység. A betegség
megtamadhata  az idegrendszert s,
amely kiilontsen veszélyes, amennyiben
a vér-agy gat epithéliének karosodasa-
val jar. Az idegrendszeri érintettség-
gel magyarizhatdk a lupusban szen-
ved§ betegek esetében tapasztalt pszi-
chés tiinetek, koztitk a pszichozis.

Kezelése immunszupresszansokkal,
ciklofosztamiddal és kortikoszteroi-
dokkal torténik, antimalarias szerekkel

pedig csokkenthetd az id6szakos gyul-

Hey misik jellegzetes példa a
reumatoid artritisz elnevezésti autoim-
mun iztleti gyulladas, amely stlyos
fajdalommal & végtagi funkcidvesz-
téssel jar, amennyiben kezelése nem
torténik meg idében. A betegség 1d6-
beni lefolyasa betegenként igen valto-
20, egyeseknél néhiny hénap alatt
megy végbe visszafordithatatlan iztilet
karosodds, mig miasokndl évtizedek
alatt jelentkeznek csak a tlinetek. Az
iziileti hartya gyulladisa mellett nagy
mennyiség sinovialis folyadék gyii-
lemlik fel, majd a porcfeliletek, illetve

zasa). A molekularis mechanizmusok
jobb megértése révén hossz(i tavon
pontosan felderithetd lesz az autoim-
munbetegségek dsszetett, soktényezds
genetikai httere.

OLAH PETER

A cikk a TAMOP-41.1.C-13/1/KONV-2014-
0001 azonosité szamd, ,Az élettudomanyi-
klinikai fels6oktatas gyakorlatorientalt és
hallgatébarat korszerisitése a vidéki kép-
z6helyek nemzetkdzi versenyképességének
erésitésére.” ciml palyazat keretein belil
késziilt el.
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